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Wstęp
Współczesna radioterapia wykorzystuje różnorodne 
techniki podawania promieniowania oraz różnorodne 
dawki jego frakcjonowania. Radioterapia konformalna ro-
zumiana zarówno w formie podstawowej (z jednorodnym 
poprzecznym profilem wiązki i niskim gradientem spadku 
dawki wynikającym z głębokości jej penetracji, 3-Dimen-
sional Conformal Radiotherapy — 3D-CRT), jak i w formie 
IMRT (gdzie profil wiązki jest zmienny, co powoduje wysoki 
gradient spadku dawki), odnosi się z reguły do napromie-
niania dużych objętości tarczowych (Target Volumes — TV). 
Ich napromienianie wymaga zastosowania kilku, kilkunastu 
wiązek promieniowania fotonowego podczas podawania 
kilkudziesięciu dawek frakcyjnych, tak że większość narzą-
dów krytycznych (Organ at Risk — OAR) zlokalizowanych 
w regionie występowania TV absorbuje z reguły istotną 
dawkę całkowitą. W przypadku zastosowania szczególnych 
technik radioterapii, takich jak tomoterapia czy RapidArc™, 
dawka ta dotyczy wszystkich OAR zlokalizowanych w pro-
mieniu obrotu głowicy aparatu. 
Wszystkie techniki konformalne znajdują szerokie za-
stosowanie w leczeniu promieniami chorych na nowotwory 
regionu głowy i szyi. Niezależnie od tego, czy ma ono cha-
rakter definitywny czy uzupełniający, dotyczy najczęściej 
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guza pierwotnego i układu chłonnego szyi i mamy wtedy do 
czynienia z koniecznością ochrony wielu OAR. Na przykład 
podczas leczenia raka nosowej części gardła narażone na 
promieniowanie są: mózgowie, szyjna część rdzenia krę-
gowego, niemal wszystkie narządy zmysłów (wzroku, słu-
chu, powonienia, smaku, równowagi), duże i małe gruczoły 
ślinowe, żuchwa i stawy skroniowo-żuchwowe, gruczoły 
wydzielania wewnętrznego — przysadka mózgowa i tar-
czyca oraz narządy uczestniczące w realizacji głosu (krtań, 
język) oraz połykania (język, gardło i przełyk). Powoduje 
to, że w procedurze akceptacji planu 3D-CRT, IMRT itd. na-
leży sprawdzić, czy wszystkie narażone OAR zostały wzięte 
pod uwagę (zakonturowane) i dokonać analizy histogramu 
osobno w każdym z nich, opierając się na odpowiednim kry-
terium (ponieważ absorbowane w nich dawki są niejedno-
rodne) — dawce maksymalnej w OAR szeregowych i dawce 
średniej, środkowej i modalnej w — OAR równoległych. 
Radioterapia stereotaktyczna (Stereotactic Radiation 
Therapy — SRT) dotyczy najczęściej małych TV i polega na 
podaniu jednej (radiochirurgia) lub kilku dawek promie-
niowania (frakcjonowana SRT). Sytuacja taka powoduje, 
że istotnie narażone na promieniowanie są tylko OAR po-
łożone w bezpośrednim sąsiedztwie TV. Ponieważ radio-
chirurgia i frakcjonowana SRT wykorzystują dawki dużo 
wyższe niż frakcje stosowane w radioterapii 3D-CRT i IMRT, 
tj. 1,8–2,2 Gy, zatem procedura akceptacji planu takiego 
napromieniania musi być uzupełniona o analizę dawek rów-
noważnych biologicznie. Zasada ta dotyczy też akceptacji 
planów leczenia aparatem CyberKnife™, gdzie podawana 
jest za pomocą robota wielka liczba mikrowiązek promie-
niowania fotonowego.
W 1968 roku Rubin i Cassarett opublikowali fundamen-
talną pracę [1], w której przedstawili dawki tolerancji dla 5% 
(TD5/5) i 50% (TD50/5) ryzyka wystąpienia późnych odczy-
nów popromiennych w ciągu 5-letniego okresu obserwacji 
po leczeniu promieniami. W erze radioterapii dwuwymiaro-
wej (2D) dawki te były powszechnie stosowane w codziennej 
praktyce lekarskiej. 
Wykorzystywane od około 20 lat nowoczesne trójwy-
miarowe (3D) techniki radioterapii umożliwiły dokładną ilo-
ściową ocenę objętości narządów otrzymujących określoną 
dawkę promieniowania. Graficznym przedstawieniem tej 
zależności jest histogram dawka-objętość. Na osi odciętych 
histogramu odkłada się wartość dawek, a na osi rzędnych 
— objętość danego narządu. Takie zobrazowanie nazwano 
w literaturze angielskiej Dose-Volume Histogram — DVH. 
W 1991 roku Emami i wsp. opublikowali pracę [2], w któ-
rej dawki tolerancji TD5/5 i TD50/5 zostały określone w zależ-
ności od objętości napromienianego narządu (dawki toleran-
cji dla 1/3 objętości, 2/3 objętości lub dla całego narządu). 
Wartości przedstawionych przez autorów dawek tolerancji 
oparte były na przeglądzie ówczesnej literatury medycznej 
oraz opinii ekspertów z dziedziny radioterapii (tab. I).
W roku 2007 Milano i wsp. przedstawili przegląd opubli-
kowanych w literaturze danych klinicznych na temat ryzyka 
późnych powikłań popromiennych w zależności od para-
metru VX (tab. II) [3]. Parametr VX oznacza objętość dane-
go narządu (zazwyczaj w procentach) otrzymującą dawkę 
promieniowania większą niż X Gy. Przykładowo: dla płuca 
powszechnie stosowany jest parametr V20 (%), który ozna-
cza objętość płuca otrzymującą dawkę co najmniej 20 Gy 
(lub innymi słowy objętość płuca objętą izodozą 20 Gy). 
Jednym z najnowszych podsumowań aktualnej wiedzy na 
temat ryzyka powikłań popromiennych w tkankach zdrowych 
jest analiza QUANTEC (Quantitative Analysis of Normal Tissue 
Effect in the Clinic) opublikowana w 2010 roku (tab. III) [4].
Ośrodkowy układ nerwowy (OUN)
Następstwa radioterapii w OUN dzieli się na ostre, podo-
stre i późne. Radioterapia frakcjonowana rzadko wywołuje 
jawne klinicznie następstwa ostre, nawet w przypadkach 
eskalacji dawki całkowitej do 70–80 Gy. Ostrym następ-
stwem leczenia promieniami jest przejściowe nasilenie 
objawów neurologicznych, związane najpewniej z narasta-
niem obrzęku w okolicy guza nowotworowego po podaniu 
pierwszych frakcji leczenia. Typowym następstwem typu 
podostrego jest zespół Lhermitte’a. Pojawia się on w okresie 
od 1 miesiąca do 6 miesięcy od zakończenia radioterapii. 
Objawami zespołu są parestezje (mrowienia i drętwienia) 
odczuwane w obrębie kręgosłupa i kończyn. Parestezje 
nasilają się przy zginaniu głowy do przodu. Objawy zespołu 
ustępują samoistnie i nie wymagają leczenia. Przyczyna ze-
społu nie jest znana — możliwe, że wywołany jest on przej-
ściową demielinizacją włókien nerwowych. Zespół Lhermit-
te’a nie daje objawów radiologicznych i nie zwiększa ryzyka 
martwicy popromiennej. Późne następstwa manifestują się 
klinicznie objawami ogniskowego uszkodzenia OUN, a także 
objawami typowymi dla encefalopatii lub zaburzeniami 
neuropsychologicznymi. Objawom klinicznym towarzyszą 
różnorodne zmiany morfologiczne, takie jak zanik tkanki 
nerwowej, zwapnienia, rozlane zmiany degeneracyjne istoty 
białej lub ogniskowa martwica. Napromienianie rdzenia 
kręgowego może prowadzić do rozwoju trwałej i postępu-
jącej mielopatii popromiennej. Do późnych następstw ra-
dioterapii należą również zaburzenia hormonalne związane 
z uszkodzeniem przysadki mózgowej [5]. 
Mózgowie 
Podczas stosowania radioterapii frakcjonowanej kon-
wencjonalnie w obrębie części mózgu ryzyko wystąpie-
nia objawowej martwicy tkanki nerwowej rośnie wraz ze 
wzrostem dawki maksymalnej. Dla dawki maksymalnej 
mniejszej od 60 Gy ryzyko to nie przekracza 3%. Dla dawek 
maksymalnych 72 Gy i 90 Gy ryzyko martwicy zwiększa się 
odpowiednio do 5 i 10%. Zmienne schematy frakcjonowania 
można porównywać ze sobą, używając pojęcia dawki rów-
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noważnej biologicznie (Biologically Effective Dose — BED). 
Stwierdzono, że dla BED = 120 Gy ryzyko martwicy wynosi 
5% i rośnie do 10% dla BED = 150 Gy (α/β = 3). Należy pa-
miętać, że tkanka nerwowa mózgu jest szczególnie wraż-
liwa na hiperfrakcjonowanie z podawaniem dwóch dawek 
frakcyjnych dziennie — w tym przypadku ryzyko martwicy 
rośnie gwałtownie dla BED > 80 Gy. Przy stosowaniu dawek 
frakcyjnych > 2,5 Gy częstość występowania martwicy staje 
się nieprzewidywalna [6–13]. 
Napromienianie tkanki nerwowej mózgu może prowa-
dzić do upośledzenia funkcji poznawczych. Nasilenie ob-
serwowanych zaburzeń bywa różne — od lekkiej apatii do 
postępującego otępienia. Upośledzenie funkcji poznawczych 
obserwowane jest u dzieci w przypadku podania dawki cał-
kowitej ≥ 18 Gy na obszar całego mózgowia [14–17]. Wpływ 
radioterapii na funkcje poznawcze u dorosłych jest, jak do 
tej pory, słabo poznany. Uważa się, że stosowanie dawek 
frakcyjnych > 2 Gy zwiększa ryzyko upośledzenia tych funkcji 
[18, 19]. Wiadomo, że grupą szczególnie narażoną na upośle-
dzenie funkcji poznawczych po radioterapii są chorzy na pier-
wotnego chłoniaka mózgu — dotyczy to przede wszystkim 
chorych w wieku powyżej 60 lat. Pogorszenie funkcji poznaw-
czych obserwowane jest w tej grupie już po napromienieniu 
całego mózgowia dawką około 40 Gy [20, 21].
Tabela I. Dawki tolerancji w zależności od objętości napromienianego obszaru według Emamiego (1991)
Narząd TD5/5 (Gy) TD50/5 (Gy) Efekt kliniczny
Objętość tkanki/narządu Objętość tkanki/narządu
3/3 2/3 1/3 3/3 2/3 1/3
Główka kości udowej 52 – – 65 – – Martwica
Jelito cienkie 40 – 50 55 – 60 Niedrożność/perforacja
Krtań 70 70 79 80 80 90 Martwica chrząstki
Krtań 45 45 – 80 – – Obrzęk krtani
Mózg 45 50 60 60 65 75 Martwica/zawał
Nerka 23 30 50 28 40 – Zapalenie nerki
Nerw wzrokowy 50 50 50 65 – – Ślepota
Odbytnica 60 – – 80 – – Zapalenie/martwica/  
/zwężenie/przetoka
Ogon koński 60 – – 75 – – Klinicznie jawne uszkodzenie nerwu
Okrężnica 45 – 55 55 – 65 Niedrożność/perforacja/
/owrzodzenie
Pęcherz moczowy 65 80 – 80 85 – Objawowe obkurczenie zmniejszenie 
objętości
Pień mózgu 50 53 60 65 – – Martwica/zawał
Płuco 17,5 30 45 24,5 40 65 Zapalenie płuc
Przełyk 55 58 60 68 70 72 Zwężenie/perforacja
Przyusznica 32 32 – 46 46 – Kserostomia
























50 – – 65 – – Ślepota
Soczewka 10 – – 18 – – Zaćma 
Splot barkowy 60 61 62 75 76 77 Klinicznie jawne uszkodzenie nerwu
Staw skroniowo- 
-żuchwowy i żuchwa
60 60 65 72 72 77 Znaczne ograniczenie funkcji stawu
Tarczyca 45 – – 80 – – Klinicznie jawne zapalenie tarczycy
Ucho 30 30 30 40 40 40 Ostre zapalenie surowicze ucha
Ucho 55 55 55 65 65 65 Przewlekłe surowicze zapalenie ucha
Wątroba 30 35 50 40 45 55 Niewydolność wątroby
Żebra – – 50 – – 65 Złamanie patologiczne
Żołądek 50 55 60 65 67 70 Owrzodzenie/perforacja
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U chorych leczonych radiochirurgią ryzyko powikłań 
popromiennych zwiększa się wraz ze wzrostem objętości 
obszaru tarczowego. Toksyczność wzrasta gwałtownie, gdy 
objętość tkanki mózgowej napromienionej dawką > 12 Gy 
przekracza 5–10 cm3. Szczególną ostrożność należy zacho-
wać przy napromienianiu elokwentnych obszarów mózgu, 
takich jak np. ciało modzelowate [22].
Pień mózgu 
Pod względem anatomicznym pień mózgu składa się 
z trzech części: śródmózgowia, mostu i rdzenia przedłużo-
nego. W celu uniknięcia martwicy lub trwałej neuropatii 
nerwów czaszkowych dawka maksymalna w pniu mózgu 
nie powinna przekraczać 54 Gy [23]. Jedynie w bardzo małej 
objętości pnia mózgu (≤ 1cm3) dopuszczalna jest dawka 
nieco większa (≤ 60 Gy) — należy wówczas używać dawek 
frakcyjnych ≤ 2 Gy. Ryzyko martwicy wzrasta gwałtownie po 
przekroczeniu dawki maksymalnej 64 Gy [24, 25]. 
W przypadku stosowania radiochirurgii dawka maksy-
malna w pniu mózgu nie może przekraczać 12 Gy [26]. Bene-
dict i wsp. uważają za bezpieczne napromienienie niewielkiej 
objętości pnia mózgu (< 1 ml) dawką 10 Gy lub podanie 
maksymalnej dawki punktowej 15 Gy. Przy zastosowaniu 
trzech frakcji maksymalna dawka objętościowa zwiększa się 
do 18 Gy (6 Gy na frakcję), a maksymalna dawka punktowa 
rośnie do 23 Gy (7,67 Gy na frakcję ) [27]. Chorzy z przerzutami 
do pnia mózgu i krótkim przewidywanym okresem przeżycia 
leczeni byli radiochirurgicznie z użyciem większych dawek 
maksymalnych (rzędu 15–20 Gy). W tej grupie pacjentów 
nie zaobserwowano wysokiego odsetka powikłań popro-
miennych, ale okres obserwacji po leczeniu był zbyt krótki 
na wyciągnięcie jednoznacznych wniosków [28, 29]. 
Rdzeń kręgowy
Rdzeń kręgowy jest typowym przykładem narządu sze-
regowego. Przekroczenie dawki tolerancji nawet w małej 
objętości rdzenia może prowadzić do rozwoju mielopatii po-
promiennej i upośledzenia jego czynności. Morfologicznym 
przejawem późnej, postępującej mielopatii jest martwica 
rdzenia. Patogeneza mielopatii popromiennej jest wielo-
czynnikowa. Uważa się, że martwica spowodowana jest 
śmiercią komórek glejowych oraz uszkodzeniem śródbłonka 
naczyń z następowym niedokrwieniem tkanki nerwowej. 
Istota biała rdzenia ulega demielinizacji i w skrajnych przy-
padkach rozmiękaniu. Nadprodukcja mediatorów reakcji 
zapalnej prowadzi do uszkodzenia bariery naczyniowej [30]. 
Zwyczajowo przyjęło się, że TD5/5 dla rdzenia mieści się 
w zakresie 45–50 Gy. Obecnie wiadomo jednak, że tolerancja 
rdzenia jest większa. Ryzyko martwicy rdzenia wynosi 0,2% 
dla dawki całkowitej 50 Gy podanej w dawkach frakcyjnych 
po 2 Gy i zwiększa się do 6% dopiero dla dawki całkowitej 
60 Gy — i to przy założeniu, że napromieniany jest cały 
przekrój rdzenia [31]. Pomimo tego w większości ośrodków 
akceptowalną dawką dla rdzenia kręgowego podczas radio-
Tabela II. Parametry dozymetryczne określające ryzyko powikłań popromiennych wg Milano (2007)
Narząd Rodzaj powikłania Parametr dozymetryczny Ryzyko powikłania
Pień mózgu Martwica, zawał V60 < 0,9 ml < 5% — toksyczność w stopniu ≥ 1
Rdzeń kręgowy Zapalenie rdzenia, martwica D max < 50 Gy < 5% — toksyczność w stopniu ≥ 3
Rdzeń kręgowy (odcinek 
szyjny)
Zapalenie rdzenia, martwica EUD*< 52 Gy,
D max < 55 Gy
< 5% — toksyczność w stopniu ≥ 3
Przyusznica Kserostomia D średnia < 26 Gy Kserostomia w stopniu 2, utrata 
funkcji > 75%
Płuco Zapalnie płuc V13 < 40%
V20 < 25–30%
V30 < 10–15%
MLD** < 10–20 Gy
< 10–20% — toksyczność w stopniu 2
< 5–10% — toksyczność w stopniu 3
Serce Zapalenie osierdzia V33 < 60%
V38 < 33%
V42 < 20%
5% ryzyko śmierci z powodu 
uszkodzenia serca
Przełyk Zwężenie/perforacja V50 i S50*** < 30% 5% ryzyko powikłań późnych
Odbytnica Zapalenie odbytnicy, martwica, 
przetoka, zwężenie
V70–80 ≤ 15 cm3 
 V70 ≤ 20–25%
< 5–10% — toksyczność w stopniu 2
Wątroba Niewydolność wątroby 1/3: 40–80 Gy
2/3: 30–50 Gy
3/3: 25–35 Gy
< 5 — toksyczność w stopniu 3–4
Nerka Jawne klinicznie zapalenie nerki D mediana < 17,5 Gy Niedokrwistość, azotemia, nadciśnienie, 
obrzęki
*Equivalent Uniform Dose (ujednolicona dawka równoważna) 
**Mean Lung Dose (średnia dawka w płucach) 
































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































terapii konwencjonalnej pozostaje Dmax < 45 Gy. Dawka ta 
może być nieco większa (≤ 50 Gy) jedynie w bardzo małej 
objętości rdzenia (≤ 1 cm3). Aktualne dane wskazują na więk-
szą tolerancję rdzenia w odcinku piersiowym w porównaniu 
z odcinkiem szyjnym [32]. 
Odrębną kwestią pozostaje tolerancja rdzenia w przy-
padku stosowania radiochirurgii. Znanych jest nadal niewie-
le doniesień klinicznych dotyczących efektów napromie-
niania rdzenia dawką przekraczającą 8 Gy. Macbeth i wsp. 
nie zaobserwowali mielopatii u żadnego ze 114 chorych, 
u których rdzeń napromieniono jednorazową dawką 10 Gy 
[33]. W trzech innych badaniach odnotowano łącznie tylko 
cztery kliniczne przypadki mielopatii po zastosowaniu róż-
nych pojedynczych dawek promieniowania w trakcie radio-
chirurgii [34–36]. W świetle tych danych trudno o wyciąganie 
jednoznacznych wniosków na temat tolerancji rdzenia. Ryu 
i wsp. akceptują napromienienie 10% objętości rdzenia do 
dawki 10 Gy. Należy zaznaczyć, że autorzy obliczali objętość 
rdzenia na wysokości targetu z dodaniem 6 mm marginesu 
w kierunkach ku górze i ku dołowi [34]. Gibbs i wsp. zale-
cają szczególną ostrożność przy napromienianiu objętości 
rdzenia przekraczającej 1 cm3 jednorazową dawką większą 
od 8 Gy [35]. Kirkpatrick i wsp. dopuszczają podanie w ob-
rębie worka oponowego maksymalnej punktowej dawki 
10 Gy [36]. Wytyczne zawarte w analizie QUANTEC zezwa-
lają na podanie w obrębie niewielkiej objętości rdzenia 
dawki maksymalnej 13 Gy podczas zabiegu radiochirurgii 
lub sumarycznej dawki maksymalnej 20 Gy podczas trzech 
oddzielnych zabiegów pozaczaszkowej radioterapii ste-
reotaktycznej. Podanie tych dawek związane jest z akcep-
towalnym ryzykiem jego uszkodzenia (≤ 1%) [4]. Podobne 
ograniczenia dawki zalecają Benedict i wsp. — w przypadku 
radiochirurgii akceptują oni objęcie izodozą 10 Gy niewiel-
kiej objętości rdzenia (< 0,25 ml) lub maksymalną dawkę 
punktową 14 Gy. Przy zastosowaniu trzech frakcji maksy-
malna dawka objętościowa zwiększa się do 18 Gy (6 Gy na 
frakcję), a maksymalna dawka punktowa rośnie do 22 Gy 
(7,33 Gy na frakcję ) [27]. 
Oś podwzgórzowo-przysadkowa 
Pod względem anatomicznym w jej skład wchodzą pod-
wzgórze, przysadka mózgowa i połączenia neuronalne mię-
dzy tymi strukturami. Pod względem funkcjonalnym do osi 
należą również gruczoły wydzielania wewnętrznego — tar-
czyca, nadnercza i gonady. Uszkodzenie podwzgórza lub 
przysadki mózgowej skutkuje niewydolnością hormonalną 
wymienionych gruczołów i w sposób znaczący pogarsza ja-
kość życia chorych [37, 38]. Zmniejszenie ryzyka popromien-
nej niewydolności osi podwzgórzowo-przysadkowej można 
osiągnąć poprzez unikanie dawek maksymalnych > 30 Gy 
i dawek frakcyjnych > 2 Gy. Należy pamiętać, że niewydol-
ność osi może pojawić się nawet wiele lat po zakończeniu 
radioterapii i chorzy wymagają kontroli endokrynologicz-
nych przez całe życie. Dawki > 50 Gy podane w trakcie 
radioterapii konwencjonalnej powodują zazwyczaj szybki 
rozwój niewydolności osi [39–41]. Dysfunkcja osi pojawia 
się jednak zdecydowanie najszybciej po radiochirurgii, która 




Soczewka jest jednym z najbardziej wrażliwych na pro-
mieniowanie narządów ciała ludzkiego. Reaguje ona odczy-
nem późnym — pod wpływem promieniowania jonizującego 
dochodzi do rozwoju zaćmy tylnej podtorebkowej, która jest 
typowym przykładem deterministycznego efektu działania 
promieniowania. O deterministycznym efekcie promieniowa-
nia mówimy wówczas, gdy istnieje pewna dawka progowa, 
poniżej której dany efekt nie występuje. Po przekroczeniu 
dawki progowej prawdopodobieństwo uszkodzenia po-
promiennego zwiększa się szybko wraz ze wzrostem daw-
ki (zależność dawka-efekt). Najmniejsza dawka konieczna 
do wywołania postępującej zaćmy wynosi około 2 Gy dla 
pojedynczej ekspozycji na promieniowanie. W przypadku 
radioterapii frakcjonowanej trwającej od 3 tygodni do 3 mie-
sięcy dawka ta wzrasta do 4 Gy. Przy wydłużeniu radioterapii 
powyżej 3 miesięcy dawka progowa osiąga wartość 5,5 Gy. 
Okres utajenia określany jako czas pomiędzy działaniem pro-
mieniowania a pojawieniem się zmętnienia soczewki jest 
również uzależniony od dawki promieniowania. W przypadku 
ekspozycji na dawkę promieniowania mieszczącą się w zakre-
sie od 2,5 Gy do 6,5 Gy okres utajenia trwa około 8 lat [45]. 
W praktyce klinicznej dawka, jaką otrzymują soczewki, po-
winna być jak najmniejsza. Powszechnie akceptowalna dawka 
dla konwencjonalnego frakcjonowania wynosi 6 Gy, choć wg 
Emami TD5/5 wynosi 10 Gy, a TD50/5 jest równa 18 Gy [2]. 
Należy pamiętać, że w przypadku rozwoju zaćmy może ona 
być skutecznie leczona chirurgicznie (wymiana soczewki). 
Nerwy wzrokowe i skrzyżowanie  
nerwów wzrokowych
Nerwy wzrokowe i skrzyżowanie nerwów wzrokowych 
są strukturami reagującymi późnym odczynem popromien-
nym w postaci neuropatii (Radiation-Induced Optic Neuropa-
thy — RION). Rozwój neuropatii prowadzi do upośledzenia 
widzenia, aż do wystąpienia ślepoty w skrajnych przypad-
kach. Mediana czasu do rozwoju objawowej neuropatii 
wynosi ponad 2 lata [46]. Według Emami TD 5/5 wynosi 
50 Gy [2]. Nowsze doniesienia wskazują jednak na większą 
tolerancję nerwów wzrokowych i skrzyżowania — dla dawki 
maksymalnej 50 Gy ryzyko rozwoju neuropatii jest bliskie 
zeru. Ryzyko pozostaje niewielkie dla dawki maksymalnej 
55 Gy przy zachowaniu dawki frakcyjnej < 2 Gy. Wzrasta do 
3–7% dla dawek w zakresie 55–60 Gy i osiąga nieakceptowal-
ne wysokie wartości (> 7–20%) dopiero dla dawek > 60 Gy 
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[46–48]. Uwzględniając powyższe dane, przyjmuje się, że 
maksymalna bezpieczna dawka, która nie powoduje uszko-
dzenia wyżej wymienionych struktur odpowiedzialnych za 
widzenie i która w związku tym nie powinna być przekra-
czana, wynosi 54 Gy. 
Tolerancja nerwów wzrokowych i skrzyżowania może być 
mniejsza u chorych z guzami przysadki mózgowej — w tych 
przypadkach nie należy przekraczać dawki maksymalnej 
46 Gy podawanej w dawkach frakcyjnych 1,8 Gy [49–51]. 
Przy stosowaniu radiochirurgii nie należy przekraczać 
dawki maksymalnej 8 Gy, choć obecnie większość auto-
rów jest zgodna, że dla dawki maksymalnej ≤ 10 Gy ryzyko 
neuropatii jest nadal niewielkie. Powyżej tej dawki ryzyko 
neuropatii rośnie i dla dawek w zakresie 12–15 Gy osiąga 
wartość > 10% [52–54].
Gruczoł łzowy 
Popromienne uszkodzenie gruczołu łzowego prowadzi 
do rozwoju zespołu suchego oka. W przebiegu tego zespołu 
dochodzi do uszkodzenia rogówki i upośledzenia widzenia. 
W celu zachowania prawidłowej funkcji gruczołu łzowego 
nie należy przekraczać dawki maksymalnej 30 Gy — przy 
dawkach niższych nie obserwuje się objawów zespołu su-
chego oka. Objęcie gruczołu łzowego izodozą 60 Gy zwią-
zane jest z jego trwałym uszkodzeniem i występowaniem 
zespołu suchego oka w 100% przypadków [55].
Rogówka 
Promieniowanie może uszkadzać rogówkę w sposób 
bezpośredni i pośrednio poprzez uszkodzenie gruczołu 
łzowego. Owrzodzenie popromienne rogówki jako objaw 
późnego odczynu popromiennego pojawia się po prze-
kroczeniu dawki całkowitej 50 Gy frakcjonowanej konwen-
cjonalnie. Dawki w zakresie 40–50 Gy podawane w czasie 
4–5 tygodni są zazwyczaj dobrze tolerowane. W przypadku 
radiochirurgii owrzodzenie może pojawić się po podaniu 
jednorazowej dawki 20 Gy [56].
Siatkówka 
Promieniowanie uszkadza śródbłonek naczyń włosowa-
tych siatkówki, co prowadzi do rozwoju retinopatii (Radia-
tion-Induced Retinopathy — RIRN) i utraty ostrości wzroku. 
Okres utajenia określany jako czas pomiędzy działaniem 
promieniowania a pojawieniem się klinicznych objawów 
retinopatii zawiera się w szerokim przedziale od 7 miesięcy 
do ponad 8 lat (mediana: 1,5 roku – 2 lata) [57, 58]. W przy-
padku brachyterapii kontaktowej okres ten wynosi od 4 do 
32 miesięcy [59]. Przyjmuje się, że dawki niższe od 45 Gy 
nie powodują pogorszenia ostrości wzroku. Ryzyko utraty 
ostrości wzroku zwiększa się wraz ze wzrostem wielkości 
dawki frakcyjnej powyżej 1,9 Gy [60], dlatego w przypadku 
konieczności napromieniania siatkówki należy stosować 
dawki frakcyjne w zakresie 1,8–1,9 Gy.
Twardówka 
Twardówka jest wyjątkowo odporna na działanie pro-
mieniowania jonizującego. Wiedzę na temat tolerancji twar-
dówki zdobyto między innymi podczas leczenia czerniaka 
gałki ocznej przy użyciu aplikatorów radioaktywnych. Dawki 
rzędu 200–300 Gy powodują zanik twardówki i jej ście-
czenie — poprzez ścieńczałą twardówkę można dostrzec 
naczyniówkę. Należy zaznaczyć, że zanikowi twardówki 
nie towarzyszą objawy kliniczne [56]. W praktyce klinicznej 
podczas leczenia czerniaka gałki ocznej za pomocą bra-
chyterapii dawka kontaktowa na powierzchni twardówki 
wynosić może nawet 1000–1200 Gy.
Rzęsy
Pozornie banalna utrata rzęs upośledza odruch rzęsko-
wy i może być przyczyną podrażnienia spojówki i rogówki. 
Czasowa utrata rzęs zachodzi w ciągu kilku dni po podaniu 
dawki około 10 Gy [56]. 
Gruczoły ślinowe 
Ślina wytwarzana jest w 80% przez duże gruczoły śli-
nowe (przyuszne, podżuchwowe i podjęzykowe), a w 20% 
przez małe gruczoły ślinowe błony śluzowej jamy ustnej 
i gardła. Ślinianki podżuchwowe i podjęzykowe są gru-
czołami surowiczo-śluzowymi i odpowiadają głównie za 
podstawowe wydzielanie śliny (w warunkach spoczynku). 
Ślinianki przyuszne są gruczołami surowiczymi i wytwarzają 
ślinę w warunkach stymulacji (np. podczas żucia pokarmów). 
Uszkodzenie ślinianek w trakcie radioterapii prowadzi do 
rozwoju suchości popromiennej (kserostomii), która w zna-
czący sposób pogarsza jakość życia pacjentów. Zmniejszenie 
ilości produkowanej śliny oraz zmiany w jej składzie obser-
wowane są już w 1–2 tygodniu radioterapii. Komórki suro-
wicze wykazują większą wrażliwość na promieniowanie niż 
komórki śluzowe — ślina staje się lepka. Podanie zaledwie 
14 Gy w obszarze dużych gruczołów ślinowych powoduje 
spadek wydzielania śliny do poziomu 50–70% stanu fizjolo-
gicznego. Dawka 40 Gy związana jest ze znacznego stopnia 
ograniczeniem funkcjonowania gruczołów ślinowych, choć 
istnieje niewielka możliwość ich regeneracji. Przekroczenie 
dawki 60 Gy wywołuje trwałą suchość bez zdolności do re-
generacji. Dawka tolerancji TD50/5 dla ślinianki przyusznej 
mieści się w przedziale od 38 do 46 Gy. Podanie dawki 1 Gy 
związane jest z utratą 5% funkcji przyusznicy [61]. 
Obecnie wykorzystywane są dwie podstawowe metody 
zapobiegania kserostomii popromiennej. Pierwszą z nich 
jest ograniczenie dawki promieniowania w obrębie ślinia-
nek podczas radioterapii, a druga polega na stosowaniu 
chemicznych radioprotektorów. 
 Technika IMRT umożliwia zaoszczędzenie ślinianek na-
wet w przypadku konieczności obustronnego napromienia-
nia układu chłonnego szyi [62–66]. Aktualne dane wskazują, 
że nie należy przekraczać dawki średniej 26 Gy w obrębie 
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przynajmniej jednej ślinianki przyusznej — spełnienie tego 
warunku zapobiega rozwojowi kserostomii. Innym kryte-
rium zaoszczędzenia ślinianki przyusznej jest podanie dawki 
przekraczającej 30 Gy w objętości nie większej niż 50% 
gruczołu (V30 ≤ 50%).
Drugą metodą zapobiegania kserostomii jest podawa-
nie czynnika radioprotekcyjnego — amifostyny. Udowod-
niono, że amifostyna zmniejsza częstość występowania 
kserostomii w stopniu II z 50 do 30% [67], lek wywołuje 
jednak nudności oraz obniża ciśnienie tętnicze krwi i wraz 
z rozwojem techniki IMRT stracił na znaczeniu.
Ucho
Pod względem anatomicznym ucho dzieli się na ze-
wnętrzne, środkowe i wewnętrzne.
Ucho zewnętrzne składa się z małżowiny usznej i prze-
wodu słuchowego zewnętrznego. W wyniku radioterapii 
może dojść do ostrego lub przewlekłego zapalenia ucha 
zewnętrznego, a także zwężenia (a w skrajnych przypadkach 
zarośnięcia) przewodu słuchowego zewnętrznego.
Do ucha środkowego zaliczamy jamę bębenkową z jamą 
sutkową i komórkami sutkowymi oraz kosteczki słuchowe 
i trąbkę słuchową. Napromienianie struktur ucha środkowe-
go może prowadzić do rozwoju zapalenia ucha środkowego, 
zapalenia wyrostka sutkowatego, zmian włóknistych, perfo-
racji błony bębenkowej oraz dysfunkcji struny bębenkowej. 
Wang i wsp. stwierdzili znaczne pogorszenie wyników badań 
audiometrycznych u chorych napromienianych z powodu 
raka nosowej części gardła po przekroczeniu dawki 46 Gy 
w obrębie jamy bębenkowej i 52 Gy w obrębie trąbki słu-
chowej. Pogorszenie słuchu u tych chorych spowodowane 
było zapaleniem ucha środkowego z wysiękiem zapalnym 
do jamy bębenkowej [68]. Według Emamiego dawki toleran-
cji TD5/5 i TD50/5 dla ostrego surowiczego zapalenia ucha 
środkowego wynoszą odpowiednio 30 i 40 Gy. Analogiczne 
dawki dla przewlekłego surowiczego zapalenia wzrastają do 
wartości 55 i 65 Gy [2]. 
W skład ucha wewnętrznego wchodzą ślimak i narząd 
przedsionkowy. Radioterapia może powodować uszkodze-
nie zakończeń nerwu przedsionkowo-ślimakowego i utratę 
słuchu (Sensorineural Hearing Loss, SNHR), a także zawroty 
głowy. Utratę słuchu stwierdzono u 37% chorych po prze-
kroczeniu dawki 60,5 Gy w obrębie ślimaka i tylko u 3% 
pacjentów napromienionych mniejszymi dawkami [69]. 
W celu zmniejszenia ryzyka SNHR podczas radioterapii kon-
wencjonalnej należy ograniczyć dawkę średnią w obrębie 
ślimaka do 45 Gy [70, 71] lub według bardziej restrykcyjnych 
zaleceń do 35 Gy [72]. Warto zaznaczyć, że dotychczas nie 
ustalono dawki progowej wywołującej SNHR i dlatego daw-
ka w obrębie ślimaka powinna być jak najniższa. 
Podczas zabiegów radiochirurgii u chorych na osłoniaka 
nerwu przedsionkowo-ślimakowego nie należy stosować 
dawek większych niż 12–14 Gy — są to dawki wystarczające 
do osiągnięcia dobrej kontroli guza i warunkujące niskie ry-
zyko uszkodzenia słuchu [73–75]. Zalecane schematy radio-
terapii hipofrakcjonowanej w leczeniu osłoniaka zakładają 
podanie dawki całkowitej 21–30 Gy w dawkach frakcyjnych 
3–7 Gy w okresie 3–10 dni.
Szczególną ostrożność należy zachować podczas jed-
noczesnego stosowania radioterapii i chemioterapii. Ci-
splatyna jest chemioterapeutykiem o działaniu ototoksycz-
nym i zmniejsza tolerancję ucha na radioterapię. W celu 
obiektywnej oceny słuchu przed rozpoczęciem leczenia 
radioterapią i/lub chemioterapią wskazane jest wykonanie 
badania audiologicznego. Słuch może być wyjściowo osła-
biony z uwagi na podeszły wiek chorego lub samą chorobę 
nowotworową. 
Żuchwa
Późnym następstwem radioterapii może być osteora-
dionekroza żuchwy. Martwica kości jest wynikiem obliteracji 
naczyń krwionośnych. Okres utajenia liczony od zakończenia 
radioterapii do pojawienia się pierwszych objawów nekrozy 
może być bardzo różny — od 1 roku do 15 lat. Zmieniona 
martwiczo kość widoczna jest na dnie owrzodzenia błony 
śluzowej jamy ustnej lub skóry policzka. Chory uskarża się na 
bardzo silne dolegliwości bólowe. W skrajnych przypadkach 
może dochodzić do złamania żuchwy [76]. W celu zmini-
malizowania ryzyka osteoradionekrozy dawka maksymalna 
w żuchwie nie powinna przekraczać 70 Gy. W szczególnych sy-
tuacjach klinicznych, gdy naciek nowotworowy zlokalizowany 
jest w bezpośrednim sąsiedztwie żuchwy (np. rak migdałka 
podniebiennego), dopuszczalna jest dawka nieco większa 
(≤ 75 Gy), ale jedynie w bardzo małej objętości kości (≤ 1 cm3).
Staw skroniowo-żuchwowy
Radioterapia może upośledzić ruchomość stawu skro-
niowo-żuchwowego. W celu zachowania prawidłowej funkcji 
stawu nie należy przekraczać dawki maksymalnej 60 Gy [2]. 
Tarczyca
Późnym następstwem leczenia promieniami chorych na 
nowotwory głowy i szyi może być pierwotna niedoczynność 
tarczycy. Częstość występowania popromiennej niedoczyn-
ności tarczycy zawiera się w szerokim przedziale od 14 do 
67%, w zależności od badanej grupy pacjentów [77, 78]. 
Skojarzenie chirurgii z radioterapią związane jest z więk-
szym ryzykiem rozwoju niedoczynności tarczycy. W grupie 
chorych na raka krtani, u których zastosowano całkowitą 
laryngektomię i uzupełniającą radioterapię, niedoczynność 
tarczycy rozpoznano aż u 93% pacjentów podczas 10-letnie-
go okresu obserwacji [79]. Ryzyko niedoczynności wzrasta 
wraz ze wzrostem dawki całkowitej. Dawka maksymalna 
w tarczycy nie powinna przekraczać 45–50 Gy [80]. Po zakoń-
czeniu radioterapii zalecana jest okresowa (co 6 miesięcy) 
kontrola stężenia hormonów tarczycy w surowicy krwi. 
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Krtań 
Radioterapia jest uznaną metodą leczenia nowotwo-
rów regionu głowy i szyi umożliwiającą zachowanie krtani 
(larynx preservation). Jednak leczenie promieniami może 
również powodować obrzęk błony śluzowej oraz martwicę 
chrząstek krtani. Te późne następstwa radioterapii często 
niweczą główny cel, jakim jest wyleczenie z zachowaniem 
narządu. Według Emami dawki tolerancji TD5/5 i TD50/5 dla 
obrzęku śluzówki wynoszą odpowiednio 45 i 80 Gy [2]. 
Jeśli umiejscowienie nowotworu na to pozwala, to należy 
ograniczyć średnią dawkę w obrębie niezajętej naciekiem 
części krtani do 40–45 Gy i dawkę maksymalną do 63–66 Gy 
[81, 82]. Zmniejszenie objętości krtani oraz mięśni zwiera-
czy gardła otrzymujących dawkę ≥ 50–60 Gy pozwala na 
redukcję częstości zaburzeń połykania [83, 84]. Wymienione 
wyżej ograniczenia dawek można osiągnąć dzięki zastoso-
waniu techniki IMRT. Martwica chrząstek może pojawić się 
po napromienieniu całej krtani dawką większą od 70 Gy [2]. 
Podsumowanie
Stosowana obecnie radioterapia chorych na nowotwo-
ry złośliwe regionu głowy i szyi oraz mózgu wykorzystuje 
szereg nowoczesnych technik (IMRT, IGRT, SRT), które powo-
dują, że dawka promieniowania pochłonięta w narządach 
krytycznych z reguły odbiega od klasycznego schematu 
konwencjonalnego frakcjonowania. W związku z tym, że 
dotychczasowa wiedza na temat tzw. dawek tolerancji ule-
gła w ostatnim czasie istotnemu uzupełnieniu i poszerzeniu, 
niniejsza praca przybliża polskiemu czytelnikowi ten temat.
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